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内容の要旨及び審査の結果の要旨
紫外線曝露により生体の免疫反応は抑制されるが、その機序は不明な点が多い。あらかじめ低量の
紫外線を照射すると、抗原感作後に､免疫反応によって起きるマウスでの接触過敏反応(CHS)が抑制さ
れることが知られている。一方、ＣＨＳの惹起相における炎症細胞の血管外浸潤は、細胞接着分子によ
って高度に制御されていると考えられている。以上のことから、本研究では、紫外線が接着分子の発
現を制御することによって、ＣＨＳにおける免疫反応を抑制している可能性があるとの仮定のもと、紫
外線照射によるCHS抑制過程を検討した。
野生型マウスでは､CHS惹起部位での血管内皮細胞上のIntercellularAdhesionMolecule(ICAM)－１
蛋白の発現が、抗原感作後に、著明に増強された。しかし、感作前に感作部位とは別の部位に紫外線
を照射すると、ICAM-1の発現増強が完全に消失するとともに、ＣＨＳも抑制されていた。一方、ICAM-1
欠損マウスでは、CHS惹起部位でのICAM-1発現増強が認められず、ＣＨＳも野生型マウスに比べて減弱
していた。しかし、ICAM-1欠損マウスに紫外線照射を行っても、CHSは抑制されなかった。以上の結
果から、CHS惹起部位とは別の部位への紫外線照射が、CHSで認められる血管内皮上でのICAM-1発現
増強を減弱し、CHSを抑制していると考えられた。
次に､紫外線照射による、遠隔の惹起部位のICAM-1発現の抑制機構を検討した。紫外線による免疫
抑制がインターロイキン（IL）－１０と関係があることが示唆されているため、紫外線照射後、感作し
た野生型マウスの惹起直前の局所に抗IL-10抗体を注入したところ、腫瘍壊死因子（TNF）－αが誘導
されるとともに、血管内皮上のICAM-1の発現が冗進した。さらに、抗原感作したリンパ球と紫外線
照射したリンパ球とを混合し､野生型マウスに移入した後､CHSを惹起したところ､CHSが抑制された。
以上から､紫外線照射されたリンパ球はIL-10を放出することができ､惹起部位までに遊走し、IL-10
を放出、TNFα産生およびICAM-1発現を抑制することでCHSの惹起を抑制することが示唆された。
本研究は紫外線による免疫抑制機構を解析した論文であり､臨床免疫学のみならず免疫学全般の進歩に寄与
する労作であり､学位に値すると評価された。
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